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fallbeskrivning

Kostråd till överviktiga är ett aktuellt ämne. Vid patientrådgiv-
ning kan det vara av värde att veta att såväl fettsnål som kol-
hydratfattig diet kan orsaka en övergående elektrolytrubbning.
I synnerhet extremt låg kolhydratdiet (Atkinsdieten) riskerar
att utlösa hastigt utvecklad hypokalemi [1]. Förutom kostom-
läggning rekommenderas ofta överviktiga patienter att vara fy-
siskt aktiva. 

Träning kan ha positiva hälsoeffekter, men det verkar som
om kraftig fysisk ansträngning relativt ofta orsakar rabdomyo-
lys och myoglobinuri. Mekanismen beskrivs vara en kombina-
tion av mekanisk slitning och vävnadshypoxi.

Rabdomyolys, myoglobinuri, hypokalemi
Den stora faran med rabdomyolys är de njurskador som kan
uppstå som effekt av myoglobinets toxiska verkan på njurtubu-
li. Risken för njurskador efter träning är lyckligtvis mycket låg
[2, 3]. Hypokalemi är i sig en riskfaktor för rabdomyolys. Hypo-
tesen är att en kaliumbrist hämmar blodflödet i en arbetande
muskel. Om hypokalemi kombineras med fysisk aktivitet är
risken för rabdomyolys betydligt ökad [4]. 

Svår hypokalemi i samband med en extremt kolhydratfattig
diet finns tidigare beskriven [1, 5, 6]. Sannolikt är det så att die-
ten vanligtvis bara ger lindrig hypokalemi och att det krävs yt-
terligare faktorer för att få en uttalad elektrolytrubbning. Två i
Sverige vanligt förekommande riskfaktorer för hypokalemi är
lakrits- och alkoholkonsumtion. Sverige är ett högkonsum-
tionsland vad gäller lakrits, och vi äter ca 1 kg lakritskonfekt per
person och år [7]. Trots det stora intaget är nog få medvetna om
att lakrits kan ha svåra, negativa hälsoeffekter. Dagligt intag av
så litet som 40 g lakrits kan ge upphov till hypertoni och hypo-
kalemi [7].

Jämfört med lakrits är de skadliga effekterna av alkohol väl-
bekanta. Alkoholmissbruk kan orsaka många olika typer av
elektrolytrubbningar. I en studie av alkoholmissbrukare påvi-
sades hypokalemi hos 13 procent av patienterna; elektrolyt-
rubbningen kvarstod upp till fyra veckor in i abstinens [8]. Vi
tror att vi stött på ett unikt fall i form av en man som olyckligt
nog kombinerade alla ovan beskrivna riskfaktorer och dess -

utom tränat intensivt på gym. Utfallet av den omfattande livs-
stilsförändringen blev intensivvårdskrävande hypokalemi och
muskelsönderfall. 

FALLET
En 63-årig man kom, till fots, till Södersjukhusets akutmottag-
ning, på remiss från företagsläkare, på grund av hypokalemi.
Man fann svår hypokalemi (1,9 mmol/l), metabol alkalos (pH
7,527; aB–BE 15,4 mmol/l; pCO2 6,57 kPa), förhöjt CK (100,6
lkat/l) och myoglobin i urinen (Tabell I). Vid undersökning
noterades inget avvikande förutom hypertoni (170/110 mm
Hg), för vilken patienten sedan tidigare erhöll behandling (fe-
lodipin 10 mg, metoprololartrat 100 mg, hydroklortiazid 25
mg, amiloridhydrokloriddihydrat 2,5 mg). EKG visade en fre-
kvens på 70 slag/minut, U-vågor prekordialt, flacka ST-sträck-
or och T-negativitet i aVL och aVR. Mannen hade varit fysiskt
aktiv under hela livet, löptränat sedan 20 års ålder, ersatt av
träning på gym sedan 40-årsåldern. Han hade aldrig rökt. 

Vid tiden för inläggningen hade patienten sedan en månad
följt Atkinsdieten. Under dietens gång hade han känt sig ovan-
ligt trött, och vid kontakt med företagsläkare upptäcktes hypo-
kalemin. Anamnestiskt framkom en episod av muskelsmärta,
mörk urin och oliguri i samband ett spinningpass, några dagar
innan kontakten med företagsläkaren. De följande dagarna
upplevde han att han hade kissat ovanligt mycket. 

Vid fördjupad anamnes berättade patienten att han i sam-
band med den nya dieten upprätthållit totalabstinens efter ett
långvarigt alkoholmissbruk. Han uppgav sig inte ha ätit lakrits
och beskrev inget som indikerade gastrointestinala kaliumför-
luster. Han vårdades i sammanlagt åtta dagar, varav fyra i in-
tensivvård, och skrevs ut i gott tillstånd, med normala muskel -
enzymer och normalt kreatinin men kvarstående lindrig hypo-
kalemi.

Rabdomyolysen bedömdes initialt vara utlöst av intensiv
träning under negativ inverkan av diet och alkohol. Hypokale-
min ansågs bero på att patienten befann sig i den polyuriska fa-
sen av en akut tubulär nekros, utlöst av myoglobinets toxiska
effekter på njurens tubulusepitel. Anamnestiskt framkom po-
lyuri veckan innan akutbesöket. 

Under intensivvårdstiden erhöll patienten rikligt med intra-
venös vätskebehandling och kaliumsubstitution (140 mmol ka-
lium i v, 8 × 750 mg Kalitabs peroralt det första vårddygnet).
Det resulterade i stora urinmängder och renala kaliumförlus-
ter (transtubulär kaliumgradient över 24) med en terapiresi-
stent hypokalemi. Upprepade mätningar av U-osmolalitet på-
visade också en oförmåga att koncentrera urinen. Patienten
var vid ankomsten alkalotisk, U-pH 7, med stora urinmängder
och erhöll därför inte behandling med forcerad alkaliniserad
diures. Kreatinin förblev normalt under hela vårdtiden och
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även vid uppföljningen. Patienten återfick även förmågan att
koncentrera sin urin. 

Under den akuta vårdtiden och i samband med ett flertal
återbesök noterades kvarstående lindrig hypokalemi. Kombi-
nationen av hypertoni och hypokalemi ingav misstanke om hy-
peraldosteronism. De laboratorieprov som togs under akut-
vårdskedet påvisade undertryckta nivåer av P-renin (1,1 ng/l)
och P-aldosteron (<69 pmol/l = omätbart), men proven togs i
samband med svår hypokalemi och tidigare intag av ovan be-
skrivna läkemedel. Täta återbesök följde för att dels stävja det
tidigare alkoholmissbruket, dels finna en förklaring till hypo-
kalemin. I samband med återbesöken mättes aldosteron–re-
ninkvoten vid ett flertal tillfällen; den låg mellan 30 och 50,
med ett P-aldosteron inom normalgränsen. Mätning av S-kor-
tisol och uppsamlat U-kortisol påvisade inget anmärknings-
värt. Förutom två episoder av förhöjt U-kalium gjordes inga
fynd avseende förluster av elektrolyter i urinen (Mg, Cl, Na, K).

Vid ett av återbesöken berättade patienten om en långvarig
konsumtion av minst 60 g lakrits per dag. I och med den nya
dieten hade han haft ett uppehåll i sin lakritskonsumtion, men
efter att ha blivit utskriven från sjukhuset återupptog han sin
konsumtion. På frågan om varför han tidigare förnekat lakrits -
intag förklarade han att det var för att han uppfattade frågan
som konstig och oviktig. Han förklarade att han dessutom an-
såg sig ha medgivit tillräckligt med laster vid tidpunkten för
frågan.  

DISKUSSION
Det beskrivna fallet är sannolikt unikt men intressant, inte
minst ur perspektivet livsstilsförändring. Vi misstänker att in-
tensiv träning i kombination med hypokalemi var de primärt
utlösande faktorerna till rabdomyolysen. Frågan är hur hypo-
kalemin uppstod. Kombinationen av hypokalemi, alkalos och
hypertension gjorde att vi misstänkte förhöjd mineralkortiko-
id aktivitet. Laboratorieprov i samband med återbesök kunde
dock inte bekräfta denna misstanke. Vi undersökte också om
det kunde finnas defekter i njurens elektrolythantering genom
att mäta elektrolyter i urinen och fann en tendens till förhöjt
U-kalium men annars inget avvikande. 

Diuretika och lakrits
Patienten var eutyreoid. Vi har utgått ifrån att hypokalemin ut-
löst patientens alkalos och inte tvärtom. Vi identifierade fyra
tänkbara orsaker till hypokalemin: diuretika, lakrits, alkohol-
abstinens och Atkinsdiet. Av dessa faktorer var de två senare
nytillkomna. Vi noterade att diuretikabehandlingen innehöll
en kaliumsparande komponent. Patienten uppgav att han
strikt följt Atkinsdieten och var vid akutbesöket positiv för ke-
toner i urinen. En extremt kolhydratfattig diet kan utlösa hy-
pokalemi. Patienten hade tidigare missbrukat alkohol, vilket
kan vara en såväl primär som sekundär orsak till rabdomyolys
[9, 10]. Alkoholmissbruk kan dessutom ge elektrolytrubbning
under både pågående missbruk och upp till fyra veckor in i ab-
stinensfas [8]. 

Alkoholabstinens och Atkinsdiet
Vid ett av återbesöken berättade patienten om hög lakritskon-
sumtion. Långvarigt intag av lakrits kan ge upphov till ett syn-
drom med liknande fynd som de vid hyperaldosteronism men
med undertryckta nivåer av aldosteron och renin. Vid lakrits-
abstinens tar det minst en månad för korrigering av kalium och
blodtryck [11, 12]. Detta möjliggör en kvarstående effekt av lak-
rits trots att patienten strikt följt Atkinsdieten. 

Vi misstänker att patienten på grund av långvarig lakritskon-
sumtion befunnit sig i riskzonen för hypokalemi. Kan intro-

duktionen av ytterligare två riskfaktorer, Atkinsdiet och alko-
holabstinens, ha varit det som utlöst patientens svåra hypoka-
lemi och rabdomyolys? Framhållas bör att vi inte kunnat fånga
hela förloppet. När patienten väl kom i kontakt med sjukvår-
den hade han redan upplevt några dagars polyuri, föregått av en
episod av muskelsmärta, mörk urin och oliguri. 

Sammanfattningsvis har vi diskuterat ett fall av rabdomyolys
med många potentiella orsaker. Allt som allt fann vi fyra tänk-
bara förklaringar till hypokalemin. Av dessa var två nytillkom-
na (diet och alkoholabstinens) och två stationära (lakrits och
diuretika). Vår hypotes är att en eller båda av de två nytillkom-
na faktorerna, dieten och alkoholabstinensen, var avgörande
för åtminstone initieringen av förloppet, som till slut ledde till
rabdomyolys. 

TABELL I. Laboratorievärden under intensivvårdsperioden.

Dag 1 Dag 2 Dag 4

Plasma
Na, mmol/l 138 147 saknas
K, mmol/l 1,9 2,2 3,2
Cl, mmol/l saknas 99 106
Kreatinin, lmol/l 77 50 67
Myoglobin, lg/l 807 1 010 537
Kreatininkinas, lkat/l 100,6 92,4 123,2

Urinvolym, 
l/d >4 >4 saknas

Arteriell blodgas
pH 7,527 7,525 7,440
BE, mmol/l +15,4 +13,3 +5,4
Joniserat Ca, mmol/l 1,06 1,08 1,14
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